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RESUMO 
 
O controle da pressão arterial se dá através da interação entre o sistema 
nervoso autônomo e substâncias secretadas por diferentes tipos de células, 
entre elas as endoteliais, fazendo com que alterações em algum desses 
mecanismos acarretem no desenvolvimento da hipertensão arterial. A prática 
de exercícios físicos se mostra como um tratamento não-farmacológico capaz 
de reduzir significativamente tanto a pressão arterial sistólica como a diastólica, 
atenuar a reatividade pressórica e aumentar a biodisponibilidade de óxido 
nítrico. O objetivo do presente estudo foi observar a resposta pressórica, da 
frequência cardíaca e de substância vasoativa (óxido nítrico) após uma sessão 
de exercício aeróbio intervalado em mulheres hipertensas. Para tanto foram 
realizados dois protocolos, sendo um de exercício intervalado (sequência 
alternando 30 seg/ 90% e 90 seg/ 60% da velocidade aeróbia máxima) e uma 
sessão controle (sem exercício). Como resultado, observou-se que o 
comportamento pressórico e da frequência cardíaca no pós-exercício 
mostraram-se semelhantes à sessão controle, não sendo evidenciada 
atenuação da reatividade pressórica pós teste de estresse (CPT) quando 
observadas a pressão arterial sistólica com relação ao repouso: CPT:160,9 ± 
32,27 mmHg x Repouso: 122,4 ± 18,58 mmHg e após 60 minutos de 
recuperação: CPT:160,9 ± 32,27 mmHg x 60 min: 121,4 ± 13,87 mmHg. Bem 
como não foram observadas em relação à pressão arterial diastólica (CPT 99,3 
± 16,19 mmHg x Repouso 75,4± 15,17 mmHg; momento imediatamente após o 
exercício: 82,5± 9,42 mmHg; e, após 60 min de recuperação: 76,3± 13,18 
mmHg. Com relação à frequência cardíaca, não foi apontada reatividade no pós 
exercício, tendo apresentado elevação, apenas, quando observado o momento 
imediatamente após o exercício. De igual modo, não foram observadas 
diferenças entre os valores pré e pós relacionados à biodisponibilidade do óxido 
nítrico, em ambos os protocolos. Conclui-se que, na intensidade e volume 
avaliados, o exercício físico não é capaz de atenuar a reatividade vascular, 
assim como não influencia nas concentrações de óxido nítrico. 
 
 
 
Palavras-chave: Hipertensão arterial; reatividade pressórica; reatividade 
vascular; óxido nítrico; exercício físico; exercício intervalado. 
 
 
 
ABSTRACT 
 
Blood pressure control occurs through the interaction between the autonomic 
nervous system and substances secreted by different cell types, including 
endothelial cells, causing changes in any of these mechanisms, leading to the 
development of arterial hypertension. The practice of physical exercises is shown 
as a non-pharmacological treatment capable of significantly reducing both systolic 
and diastolic blood pressure, attenuating blood pressure reactivity and increasing 
the bioavailability of nitric oxide. The objective of the present study was to observe 
blood pressure, heart rate and vasoactive (nitric oxide) response after an interval 
aerobic exercise session in hypertensive women. Two protocols were used: one 
exercise interval (sequence alternating 30 sec/ 90% and 90 sec/ 60% maximal 
aerobic velocity) and one control session (without exercise). As a result, it was 
observed that the pressure and heart rate behavior in the post-exercise were similar 
to the control session, and no attenuation of pressure reactivity after stress test 
(CPT) was observed when systolic blood pressure was observed in relation to rest: 
CPT: 160.9 ± 32.27 mmHg x Rest: 122.4 ± 18.58 mmHg and after 60 minutes 
recovery: CPT: 160.9 ± 32.27 mmHg x 60 min: 121.4 ± 13.87 mmHg. As well as 
were not observed in relation to the diastolic blood pressure (CPT 99.3 ± 16.19 
mmHg x Rest 75.4 ± 15.17 mmHg, moment immediately after exercise: 82.5 ± 9.42 
mmHg, and after 60 Min of recovery: 76.3 ± 13.18 mmHg. Regarding the heart rate, 
no reactivity was noted in the post-exercise period, showing elevation, only when 
the moment immediately after exercise was observed. Similarly, no differences were 
observed between the pre and post values related to the bioavailability of nitric 
oxide, in both protocols. It is concluded that, in the intensity and volume evaluated, 
physical exercise is not able to attenuate vascular reactivity, nor does it influence 
nitric oxide concentrations. 
Key words: Hypertension; pressure reactivity; vascular reactivity; nitric 
oxide; physical exercise; interval exercise. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
A hipertensão arterial (HA) é uma condição clínica desencadeada por 
diversos fatores como a obesidade, o sedentarismo, a idade, fatores genéticos, 
entre outros. É caracterizada pela elevação sustentada dos níveis pressóricos ≥ 
140 mmHg para a pressão arterial (PA) sistólica e/ou ≥ 90 mmHg para a PA 
diastólica. Está frequentemente associada a distúrbios metabólicos, alterações 
funcionais e/ou estruturais de órgãos alvo, mantendo associação independente 
com eventos como morte súbita, acidente vascular encefálico e infarto agudo do 
miocárdio (Malachias et al., 2016). 
Em decorrência da dimensão, risco e dificuldades em seu controle, a HA é 
considerada um problema de saúde pública grave. Nesse sentido, está relacionada 
a uma elevada taxa de mortalidade, pois promove o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares, além de estar associada ao surgimento de lesões vasculares 
(Gama, 2013). Encontra-se associada à perda progressiva das funções protetoras 
do endotélio, o que causa um desequilíbrio entre os mediadores que regulam o 
tônus vascular e a hemostasia, favorecendo com isso o surgimento da disfunção 
endotelial, o aumento do estresse oxidativo e da inflamação (Teixeira et al., 2014). 
Assim como a HA pode desencadear e/ou agravar a disfunção endotelial, 
esta por si só é considerada um importante fator de risco para o surgimento da HA 
e causa tanto alterações funcionais, prejudicando o controle do tônus vascular, 
como o espessamento da camada íntima dos vasos sanguíneos (Lobato, 2012). 
Internamente, os vasos sanguíneos são revestidos por uma camada de tecido 
celular chamada endotélio (Teixeira et al., 2014). Esse é um órgão com múltiplas 
funções, incluindo a de modular o lúmen vascular pela regulação do tônus vascular 
ou pela liberação de fatores vasoativos em resposta aos estímulos fisiológicos 
induzidos pela PA e pelo fluxo sanguíneo (Ghisi et al., 2010; Ando e Yamamoto, 
2011; Ferreira, Albuquerque e Celotto, 2011; Menezes, Santos e Cunha, 2014). 
O surgimento ou progressão da HA pode-se dar em decorrência de 
anormalidades na secreção de um desses fatores, que podem ser vasoconstritores 
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ou vasodilatadores, ou por anormalidades na secreção de ambos. Nesse sentido, 
o óxido nítrico (NO) é um dos agentes vaso relaxantes de maior importância e está 
relacionado de forma direta à integridade da função endotelial (Ghisi et al., 2010), 
uma vez que a sua síntese é determinante para a normalidade da função 
homeostática do endotélio (Barbato e Tzeng, 2004), podendo sua 
biodisponibilidade ser influenciada pela prática de exercícios físicos. 
Assim sendo, o exercício físico é considerado uma variável interveniente da 
biodisponibilidade do NO, posto que o aumento na liberação e/ou inibição da sua 
degradação, está relacionado ao estresse de cisalhamento endotelial ou mesmo a 
uma redução nos níveis de lipoproteínas (Higashi e Yoshizumi, 2004), respostas 
que podem ser diretamente afetadas pelo exercício, e estar relacionadas a uma 
possível redução da PA. 
Nesse sentido, a prática de atividades físicas sistematizadas é considerada 
uma estratégia não farmacológica para o tratamento e prevenção da HA (Malachias 
et al., 2016), capaz de reduzir significativamente tanto a PA sistólica como a 
diastólica (Laterza, Rondon e Negrão, 2006; Cornelissen e Smart, 2013). Para 
indivíduos hipertensos, é mais amplamente recomendada a realização de 
exercícios aeróbios (Laterza, Rondon e Negrão, 2006; Weber et al., 2014). 
Além de influenciar diretamente nas repostas pressóricas, os exercícios 
físicos promovem adaptações que contribuem para melhoria da maioria dos fatores 
de risco cardiovascular, reduzindo sua incidência e/ou progressão (Hamer e 
Stamatakis, 2009). Promovem, também, incremento e/ou manutenção da 
densidade mineral óssea, aumento da massa muscular, melhora no controle da 
glicemia, do perfil lipídico e da função pulmonar (Nóbrega, 1999). 
Outro benefício relacionado a prática de exercícios é referente ao controle 
das respostas cardiovasculares induzidas por situações de estresse, físico ou 
psicológico (Bond Jr et al., 2002), em decorrência dos prejuízos que essas 
respostas podem desencadear. O estresse pode causar aumentos pressóricos 
significativos em virtude de sua relação com o sistema nervoso simpático (SNS), 
que prepara o organismo para situações de luta ou fuga em condições 
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emergenciais, induzindo sinais fisiológicos como o aumento da PA, da frequência 
cardíaca (FC) e da respiração (Lipp, 2007; Fonseca et al., 2009).  
Em decorrência dos benefícios relacionados à sua prática, os exercícios 
físicos são indicados como método de prevenção/ tratamento para todas as idades, 
pois é comum junto ao processo de envelhecimento, haver um aumento da 
inatividade física. Isso acarreta aumento na prevalência de doenças crônicas como 
a HA, sendo que, quanto maior a faixa etária, mais suscetível aos efeitos deletérios 
do sedentarismo (Nogueira et al., 2010), fazendo da população de meia idade e 
idosa, maioria entre os hipertensos (Staessen et al., 1999). 
Aliado a isso, existe o fato da população idosa estar cada vez mais ativa 
socialmente, fazendo com que permaneça por mais tempo no mercado de trabalho 
(Gontijo, Faria e Silva, 2009). Diante dessa situação, tornam-se necessárias 
intervenções que contribuam para prevenção dos efeitos deletérios da idade, 
garantindo uma maior qualidade de vida futura. 
Observando a dinâmica social, convém ressaltar que métodos de 
treinamento mais dinâmicos e que priorizem reduções no tempo dedicado à prática 
de atividades físicas tornam-se mais atrativos, a exemplo dos treinamentos 
circuitados e dos métodos de exercícios intervalados, o que pode favorecer a uma 
maior adesão aos programas de exercícios (Geremia, Brodt, 2014). 
Os exercícios intervalados são caracterizados por intercalar períodos de 
esforço com períodos de recuperação, sendo assim um método eficiente para 
aumentar a intensidade dos treinamentos, melhorando também a potência aeróbia 
(Lucas, Denadai e Grego, 2009). De igual modo, desenvolvem uma melhor 
resistência anaeróbica, resistência muscular localizada e, também, aeróbica, bem 
como contribuem para incrementos na velocidade de deslocamento e força 
explosiva (Tubino, 1984). 
McArdle, Katch e Katch (2003) afirmam que maiores intensidades promovem 
melhores resultados por parte do treinamento, nesse sentido os exercícios 
intervalados apresentam-se como uma boa estratégia para prescrição de 
exercícios, pois possibilitam a execução de intensidades mais altas, cerca de 90% 
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da FCmáx e/ou do VO2máx, com intervalos de repouso ou recuperação ativa 
(Tjonna et al., 2008) e, desse modo mostrando-se como mais eficazes que os 
exercícios contínuos em intensidade moderada para aperfeiçoamento da aptidão 
cardiorrespiratória em diferentes populações (Tjonna et al., 2008; Ciolac et al., 
2010). 
Os exercícios intervalados proporcionam maiores benefícios ao sistema 
cardiovascular (Wisloff, Ellingsen e Kemi, 2009), pois, induzem melhores 
adaptações na função endotelial (Wisloff et al., 2007), além de reduzir a gordura 
corporal, melhorar a sensibilidade à insulina e reduzir a PA (Kessler, Sisson e Shori, 
2012), contribuindo assim para uma maior qualidade de vida. 
Nesse sentido, o treinamento intervalado realizado em maiores intensidades 
parece ser mais eficaz para o tratamento e prevenção da disfunção endotelial, tanto 
por contribuir para um aumento na biodisponibilidade do NO, como por auxiliar na 
redução do nível de espécies reativas de oxigênio, aumentando assim, o estado 
antioxidativo (Wisloff et al., 2007). Essas alterações induzidas pelo exercício 
intervalado geram maior relaxamento na vasculatura, o que contribui para o 
controle da PA, podendo auxiliar na atenuação de suas repostas a situações de 
estresse. 
Diante do exposto e dos riscos associados a atividades físicas realizadas em 
intensidades mais altas, fez-se necessário investigar as respostas induzidas por 
uma sessão de exercício intervalado na pressão arterial, frequência cardíaca e 
biodisponilidade do óxido nítrico em indivíduos hipertensos, buscando responder a 
seguinte questão: uma única sessão de exercício intervalado é capaz de atenuar a 
reatividade cardiovascular em indivíduos hipertensos? 
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2. OBJETIVOS 
 
2.1 Objetivo Geral 
 
Observar a resposta pressórica e de substância vasoativa após uma 
sessão de exercício aeróbio intervalado em mulheres hipertensas. 
 
2.2  Objetivos Específicos 
 
➢ Observar o comportamento da pressão arterial sistólica após 
uma sessão de exercício aeróbio intervalado; 
➢ Observar o comportamento da pressão arterial diastólica após 
uma sessão de exercício aeróbio intervalado; 
➢ Verificar a reatividade da frequência cardíaca após uma sessão 
de exercício aeróbio intervalado; 
➢ Verificar a reatividade pressórica após uma sessão de 
exercício aeróbio intervalado; 
➢ Estimar a biodisponibilidade do óxido nítrico após uma sessão 
de exercício aeróbio intervalado. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 
 
3.1  Hipertensão arterial 
 
O controle da PA se dá através da interação entre mecanismos neurais e 
humorais, sendo a regulação neural relacionada ao sistema nervoso autônomo em 
associação com os barorreceptores e quimioceptores, e a humoral realizada pela 
interação de substâncias secretadas por diferentes tipos de células, entre elas as 
endoteliais (Zago e Zanesco, 2006). 
Alterações em algum desses mecanismos podem desencadear a HA que é 
um distúrbio circulatório associado a alterações metabólicas e funcionais e/ou 
estruturais de órgãos como o coração, os rins e os vasos sanguíneos (WHO, 2011; 
Malachias et al., 2016). Refere-se ao aumento da PA a valores ≥ 140 mmHg para 
pressão arterial sistólica (PAS) e/ou ≥ 90 mmHg para diastólica (PAD), sendo esses 
valores aplicáveis a todos os adultos com idades entre 18 e 80 anos (Weber et al., 
2014; Malachias et al., 2016). 
Por ser uma condição crônica comum, é monitorada tanto por profissionais 
da medicina, como por outros da área de saúde (Weber et al., 2014) a exemplo dos 
profissionais de Educação Física. A HA é considerada uma síndrome com 
manifestações e características próprias e, um fator de risco para o 
desenvolvimento de doenças cardiovasculares (Nobre et al., 2013). 
Embora a causa da HA não esteja bem definida, alguns fatores parecem ter 
ligação direta com seu surgimento, como o consumo crônico e elevado de álcool, 
dietas com excesso de sal, obesidade, sedentarismo, fatores genéticos e 
endurecimento da aorta em decorrência do aumento da idade. Pode ser causada, 
ainda, por doença renal crônica, estenose da artéria renal, secreção excessiva de 
aldosterona, feocromocitoma e apneia do sono (Weber et al., 2014; Malachias et 
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al., 2016), relacionando dessa forma, os níveis da PA ao risco de eventos 
cardiovasculares, acidentes vasculares e doença renal (Weber et al., 2014). 
Outro fator que pode provocar o surgimento da HA, ou gerar uma maior 
resposta hipertensiva, é a disfunção endotelial, em decorrência de o endotélio atuar 
na regulação do tônus vascular e da resistência vascular periférica, através da 
síntese e secreção de substâncias vasoconstritoras, como a endotelina e 
vasodilatadoras, como o NO (Nobre et al., 2013; Neves, Neves e Oliveira, 2016). 
A disfunção endotelial causa tanto alterações funcionais, prejudicando o 
controle do tônus vascular, como também o espessamento da camada íntima dos 
vasos sanguíneos (Lobato, 2012), que são revestidos internamente pelo endotélio 
(Teixeira et al., 2014). Tal órgão possui múltiplas funções, entre elas modular o 
lúmen vascular pela regulação do tônus vascular ou pela liberação de fatores 
vasoativos em resposta aos estímulos fisiológicos induzidos pela PA e pelo fluxo 
sanguíneo (Ghisi et al., 2010; Ando e Yamamoto, 2011; Ferreira, Albuquerque e 
Celotto, 2011; Menezes, Santos e Cunha, 2014). 
Além desses, o estresse, físico ou emocional, também pode desencadear 
eventos hipertensivos, posto a relação entre o funcionamento do sistema nervoso 
simpático (SNS) com as respostas pressóricas, fazendo com que, em situações de 
emergência, promova elevações da PA, da FC e da respiração (Fonseca et al., 
2009). 
 
3.2  Respostas hemodinâmicas ao exercício 
 
Exercício físico é toda atividade física realizada de forma planejada, 
estruturada, periódica e que tenha como objetivo final ou intermediário melhorar ou 
manter a saúde e a aptidão física, promovendo alterações fisiológicas agudas e 
crônicas (Nogueira et al., 2010). Representa, assim, um estresse fisiológico para o 
organismo, por provocar mudanças no ambiente químico muscular e sistêmico e 
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grande liberação de calor, em função do aumento da demanda energética em 
relação ao repouso (Pinho et al., 2010), o que faz com que ocorram várias 
alterações fisiológicas em resposta a estas mudanças.  
Dentre estas respostas, estão a redução do débito cardíaco e da resistência 
vascular periférica (Pescatello et al., 2004; Laterza, Rondon e Negrão, 2006), 
redução da secreção de vasoconstritores, como a endotelina-1, e aumento da 
biodisponibilidade de vasodilatadores, como o óxido nítrico (Maeda et al., 2001). 
Desse modo, permite-se que mecanismos multifatoriais operem de maneira ativa e 
eficaz às mais diversas circunstâncias promovidas pelo exercício através de ajustes 
fisiológicos induzidos por demandas metabólicas (Monteiro e Sobral Filho, 2004), 
capazes, inclusive, de reduzir significativamente tanto a PA sistólica como a 
diastólica (Laterza, Rondon e Negrão, 2006; Cornelissen e Smart, 2013). 
Por favorecer ao aumento da liberação do NO e/ou inibição da degradação 
do mesmo através da diminuição da PA, aumento do estresse de cisalhamento ou 
mesmo por reduções nos níveis de lipoproteínas, o exercício físico é considerado 
uma variável interveniente de sua biodisponibilidade (Higashi e Yoshizumi, 2004), 
atuando diretamente nas respostas pressóricas. 
Além destas, a prática de exercícios físicos é capaz de reduzir os efeitos 
deletérios causados pelo estresse, pois promove a atenuação das respostas 
cardiovasculares, melhorando a sensibilidade do controle barorreflexo e dos 
receptores cardiopulmonares e reduzindo a hipersensibilidade do controle 
quimiorreflexo (Corrêa, Santos, Moura et al., 2008). Estes mecanismos contribuem 
para a redução da atividade nervosa simpática, fazendo do exercício uma 
estratégia para o controle da PA, posto ser capaz de provocar adaptações 
hemodinâmicas e autonômicas que influenciam o sistema cardiovascular com o 
objetivo de manter a homeostasia frente ao aumento das necessidades metabólicas 
(Rondon e Brum, 2003).  
Nesse sentido, a prática de exercícios físicos parece favorecer mais os 
hipertensos em relação aos normotensos, pois apresentam respostas hipotensoras 
maiores, embora não exista consenso em relação à intensidade ou tipo de exercício 
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mais efetivo para redução da PA e atenuação da reatividade pressórica pós-
exercício (Laterza, Rondon e Negrão, 2006; Casonatto e Polito, 2009). Desse 
modo, tanto os exercícios realizados em alta intensidade e por consequência, com 
uma menor duração, quanto aqueles realizados em baixa intensidade e alto 
volume, são importantes e resultam em redução da PA (Laursen, 2010). 
 
3.2.1  Exercício Intervalado 
 
Os exercícios intervalados são uma estratégia de treinamento que envolve 
a alternância entre períodos de alta e baixa intensidades, tendo por finalidade 
reduzir a gordura corporal, melhorar a capacidade cardiorrespiratória e a saúde 
(Schoenfeld e Dawes, 2009).  
A prática de exercícos em maiores intensidades amplia a magnitude de seus 
benefícios (Kemi e Wisloff, 2010), além de melhorar a função cardiorrespiratória 
(Guiraud et al., 2012). Nesse sentido, estudos sugerem que exercícios intervalados 
realizados em intensidades mais altas, podem ser utilizados na prática clínica com 
a finalidade de promover maiores benefícios para o coração (Wisloff, Ellingsen e 
Kemi, 2009; Gayda et al., 2012), pois reduzem a PA e melhoram a função 
miocárdica em pacientes hipertensos (Molmen-Hansen et al., 2012). 
Atualmente, o metódo de exercício intervalado é considerado como um dos 
métodos de exercícios mais eficientes para aperfeiçoamento do desempenho físico 
(Buchheit e Laursen, 2013a), pois, possibilita a manutenção de intensidades mais 
altas, durante a execução dos exercícios, por um maior período de tempo, 
favorecendo assim, às adaptações fisiológicas centrais e periféricas (Guiraud et al., 
2012). 
Os exercícios intervalados consistem na execução, de forma repetida e 
intercalada, de exercícios de curta (˂ 45 s) a longa (2 a 4 min) duração, em 
intensidades altas, porém não máximas, ou curtas sequências de sprint repetidas 
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(≤ 10 s) ou ainda, sessões intervaladas de sprint, em que o esforço é realizado em 
tempos maiores, 20-30 segundos, intercalados com período de recuperação, 
associando estímulos anaeróbios e aeróbios (Buchheit e Laursen, 2013b; Vecchio, 
Galiano e Coswig, 2013). 
Este método de exercício se apresenta como uma alternativa mais rápida e 
dinâmica para a prática de atividades físicas, aumentando a motivação e a 
aderência a programas de exercícios e parece promover uma maior oxidação de 
gorduras e carboidratos, o que auxilia na perda de peso (Vecchio, Galiano e 
Coswig, 2013). De igual modo, promove incremento no VO2máx (Milanović, Sporiš 
e Weston, 2015) e redução da PA pós-exercício (Cunha et al., 2006). 
Permite, ainda, inúmeras variações em sua execução, tais como na 
intensidade, duração, número de intervalos realizados, duração desses intervalos 
e no tipo de atividade realizada durante os intervalos de recuperação, o que, por 
consequência, interferem nas respostas fisiológicas agudas esperadas de uma 
sessão, bem como nas futuras prováveis adaptações determinadas por esses 
fatores (Buchheit e Laursen, 2013; Gibala et al., 2012; Gibala e Jones, 2013). 
 
3.3 Óxido Nítrico 
 
O óxido nítrico é uma substância gasosa, instável e sintetizada a partir do 
aminoácido L-arginina por meio de reação catalisada pela enzima óxido nítrico 
sintase (NOS). Por conta de sua fugacidade, a análise da sua concentração é 
determinada de forma indireta através da observação da concentração de nitrito e 
nitrato, que são resultados de sua oxidação, posto sua baixa concentração e curta 
meia vida, menos de 10 segundos, após ser diluído (Flora Filho e Zilberstein, 2000; 
Carvalho, Vieira e Dusse, 2003). 
Suas funções denotam alta complexidade, no entanto são antagônicas, 
podendo ser extremamente benéficas ou potencialmente tóxicas ao organismo, a 
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depender de sua concentração ou depuração tecidual (Flora Filho e Zilberstein, 
2000). Sendo assim, o óxido nítrico pode desempenhar funções de mensageiro 
intercelular por meio de receptores de membrana na célula alvo, bem como funções 
antitrombóticas, antimicrobianas, antitumorais, ao mesmo passo em que atua no 
choque séptico, na arteriosclerose, nos danos tissulares e ser neurotóxico (Flora 
Filho e Zilberstein, 2000). 
Além desses, possui propriedades antiaterogênicas, atuando na inibição do 
monócito, leucócito e adesão plaquetária, bem como propriedades antioxidantes e 
de inibição da proliferação de células musculares lisas (Ghisi et al., 2010), estando 
a redução de sua biodisponibilidade relacionada ao surgimento de doenças arteriais 
e coronarianas (Souza Jr et al., 2012). 
Considerado o principal vasodilatador secretado pelo endotélio e um dos 
responsáveis pela integridade da função endotelial (Ganz e Vita, 2003; Vanhoute 
et al., 2009), o NO atua também como um importante neurotransmissor, agindo nas 
capacidades de memória e aprendizado, e na imuno-regulação (Flora Filho e 
Zilberstein, 2000). 
Os principais estímulos fisiológicos para secreção do NO são a força de 
arraste promovida pelo fluxo sanguíneo contra o endotélio e a pressão que o 
sangue exerce sobre a parede vascular (Santiago et al., 2000). Em decorrência 
disso, um dos fatores que podem influenciar em sua biodisponibilidade é a prática 
de exercícios físicos, pois, por meio da tensão de cisalhamento na parede vascular 
em resposta ao esforço, esta promove adaptações fisiológicas e metabólicas 
importantes, que ocasionam aumento da óxido nítrico sintase endotelial (eNOS) e, 
por consequência, aumento na secreção do NO (Ghisi et al., 2010; Souza Jr et al., 
2012).  
As respostas ao exercício são influenciadas por vários fatores, dentre eles, 
a interação entre intensidade e volume em que são praticados. Nesse sentido, 
alguns estudos desenvolvidos com animais sugerem que há aumento na 
biodisponibilidade do óxido nítrico após exercícios, tanto aeróbios como resistidos, 
de leve e moderada intensidades (Faria et al., 2010; Long et al., 2010; Chies, 
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Rossignolia e Daniel, 2010). De igual modo, Zago et al., (2010), sugeriram aumento 
na biodisponibilidade do NO em idosas pré-hipertensas após exercício aeróbio de 
intensidade moderada. 
No entanto, em intensidades muito altas, a prática de exercícios pode causar 
redução na biodisponibilidade do ON, pois, um aumento exacerbado da intensidade 
pode provocar aumento na secreção de citocinas pró-inflamatórias, induzindo 
assim, uma down regulation da eNOS (Casella Filho et al., 2005; Teixeira et al., 
2014). 
 
 
3.3.1 Influência de fármacos anti-hipertensivos na biodisponibilidade do 
óxido nitríco 
 
Um dos mecanismos utilizados no tratamento da hipertensão arterial se dá 
através da regulação do sistema renina-angiotensina, pois, embora este sistema 
desempenhe papel crucial na manutenção da homesostase cardiovascular, 
atuando no controle da volemia e da resistência vascular, está também relacionado 
à persistência do estado hipertensivo e à progressão de hipertrofia ventricular 
esquerda e vascular arterial (Oigman e Fritsch, 1998). 
Betabloqueadores, inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA) 
e antagonistas de receptor da angiotensina II são algumas das drogas que atuam 
no sistema renina-angiotensina e apresentam maiores benefícios clínicos (Oigman 
e Fritsch, 1998). Nesse sentido, a inibição da ECA ocasiona uma menor destruição 
de algumas cininas, em especial a bradicinina, acarretando em aumento dos seus 
níveis plasmáticos, o que determina um aumento na produção do óxido nítrico. De 
igual modo, uma diminuição na produção de angiotensina II suprime a produção 
endógena de endotelina e restabelece a função endotelial (Oigman e Fritsch, 1998). 
No sistema cardiovascular os betabloqueadores adrenérgicos inibem as 
respostas cronotrópicas, inotrópicas e vasoconstritoras à ação das catecolaminas 
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nos receptores beta-adrenérgicos e diferenciam-se entre si em decorrência da 
seletividade em relação a esses receptores. Alguns betabloqueadores apresentam 
efeitos vasodilatadores, sendo um dos mecanismos de ação, o aumento da 
liberação de óxido nítrico (Bortolotto e Consolim-Colombo, 2009). Entre os 
betabloqueadores, o nebivolol possui alta seletividade para o receptor beta 1, 
atuando também por meio de aumento da vasodilatação decorrente de uma maior 
liberação de óxido nítrico, o que potencializa seu efeito hipotensor (Zanchetti, 
2004). A ação dessa substância se dá não somente pelo aumento das 
concentrações de óxido nítrico, como também por redução de sua degradação 
oxidativa (Bortolotto e Consolim-Colombo, 2009). 
 
 
3.4 Hiper-reatividade Pressórica 
 
Emergências hipertensivas são caracterizadas pela elevação aguda da PA 
relacionadas a lesões de órgãos alvo, podendo estar incluídas lesões neurológicas, 
renais, hepáticas ou mesmo insuficiência miocárdica (Malachias et al., 2016), 
fazendo-se necessário, em decorrência da gravidade e dos riscos relacionados aos 
picos pressóricos, prevenir possíveis danos.  
A hiper-reatividade pressórica pode ser justificada pelo aumento dos 
estímulos autonômicos simpáticos, pela excessiva resposta do sistema 
cardiovascular à estimulação adrenérgica ou, ainda, em decorrência da 
manutenção da função diastólica, podendo ser causada também pela diminuição 
da vasodilatação do endotélio (Marsaro, Vasquez e Lima, 1996; Stewart et al., 
2004). 
Este fenômeno sugere que indivíduos que apresentam valores pressóricos 
mais elevados em resposta a estímulos de estresse, possuem maior probabilidade 
de desenvolver a hipertensão arterial, pois os valores mais altos da PA acrescidos 
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de uma maior variabilidade indicam, de igual modo, uma maior predisposição a 
desenvolverem alterações estruturais e funcionais no coração e órgãos-alvo (Vieira 
e Lima, 2007). 
Pensando nisso, testes como o cold pressor test, o teste isométrico, o “teste 
de conflito entre cores e palavras” e o teste matemático, foram formulados com a 
finalidade de avaliar as respostas cardiovasculares a testes de estresse, físico ou 
mental (Vieira.e Lima, 2007). 
 
 
3.4.1. Teste Pressórico ao Frio 
 
Um dos testes empregados para mensurar a hiper-reatividade pressórica é 
o teste pressórico ao frio, ou cold pressor test (CPT), empregado com a finalidade 
de estimar a atividade nervosa simpática sistêmica, apontando a resposta ao 
estímulo do frio na pressão arterial e na frequência cardíaca, o que o faz útil para 
estimar possível risco de desenvolver hipertensão em normotensos em virtude da 
capacidade em induzir vasoconstrição arteriolar (Chen et al., 2008). 
O teste consiste em solicitar ao participante que mergulhe a mão espalmada 
até a altura do pulso em uma bacia com água gelada e gelo, sendo a temperatura 
da água mantida à aproximadamente 4ºC. O participante deve permanecer nesta 
condição por tempo determinado, sem que sejam ultrapassados 3 minutos de 
duração e sem informação prévia acerca do tempo de finalização do teste, devendo 
retirar a mão da água somente quando autorizado (Hines e Brown, 1936; Vieira e 
Lima, 2007). 
O mecanismo de estresse desse teste está relacionado à sensação térmica 
da água gelada sobre a pele (Vieira e Lima, 2007), que causa redução no lúmen 
vascular e gera uma resposta vasoconstritora na região, aumentando assim a 
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resistência vascular periférica e podendo causar aumento da pressão arterial (Silva 
et al., 2013). 
 
 
 
 
 
30 
 
 
4. METODOLOGIA 
 
Trata-se de um estudo quase-experimental, com caráter transversal e 
abordagem quantitativa (Thomas, Nelson e Silverman, 2012). A pesquisa foi 
conduzida no Departamento de Educação Física da Universidade Federal de 
Sergipe e submetida ao comitê de ética e pesquisa da mesma instituição, tendo 
sido aprovado em 25 de julho de 2016, sob o parecer de número 1.646.486. 
 
4.1 Amostra 
 
A amostra foi selecionada a partir do projeto de extensão “Coração Ativo”, 
vinculado à Universidade Federal de Sergipe (UFS), sendo respeitados os critérios 
éticos. A amostra foi composta por 10 mulheres (63,7 ± 10,34 anos; 66, ± 7,67 kg 
e 153,7 ± 9,08 cm) hipertensas, fato este comprovado através de laudo médico e 
todas faziam uso de fármacos anti-hipertensivos. Como critérios de inclusão foram 
adotados: 1) participar do projeto de extensão “Coração Ativo” há no mínimo 90 
dias; e 2) estar fora de idade fértil; e/ou histerectomizadas, fato este comprovado 
através de entrevista. As características hemodinâmicas da amostra estão 
descritas na tabela 1. 
Como critérios de exclusão foram consideradas as alterações importantes 
no eletrocardiograma de esforço, assim como limitações osteomioarticulares que 
pudessem comprometer a execução parcial ou total dos testes, fatos estes 
comprovados através de laudo médico ou por reclamação ou qualquer desconforto 
dos sujeitos.  
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Tabela 1. Características hemodinâmicas do repouso e após o teste de 
velocidade aeróbica máxima de amostra composta por mulheres selecionadas a 
partir do projeto de extensão “Coração Ativo”, vinculado à Universidade Federal de 
Sergipe (UFS). 
MÉDIA DP 
FC rep (bpm) 76,65 7,08 
FC máx (bpm) 156,4 10,26 
PAS rep (mmHg) 124,1 16,20 
PAD rep (mmHg) 74,3 12,06 
PAS VAM (mmHg) 153,4 32,46 
PAD VAM (mmHg) 85,1 14,39 
FC rep: frequência cardíaca de repouso; FC máx: frequência cardíaca máxima; PAS rep: pressão 
arterial sistólica de repouso; PAD rep: pressão arterial diastólica de repouso; PAS VAM: pressão 
arterial sistólica após teste de velocidade aeróbica máxima; PAD VAM: pressão arterial diastólica 
após teste de velocidade aeróbica máxima. 
 
 
4.2 Instrumentos 
 
Para avaliação antropométrica foi utilizada uma balança antropométrica 
mecânica (Modelo 31, Filizola, Brasil) com precisão de 100 g para mensuração da 
massa corporal e régua com precisão de 0,5 cm para a estatura. As medidas foram 
tomadas em triplicata com as voluntárias descalças e usando roupas leves, em 
posição ereta, com os pés unidos e mantendo o olhar no plano horizontal de 
Frankfurt. 
No teste de velocidade máxima e no protocolo de exercício, foi utilizada uma 
esteira ergométrica (Centurion 300, Micromed, Brasil) e um monitor de frequência 
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cardíaca (POLAR RS300X BLK, Polar Eletro OY, Finlândia) para monitoração da 
FC. O monitor também foi utilizado para monitoração da FC no protocolo controle. 
Para monitoramento da PA foi utilizado um aparelho oscilométrico 
automático (BP 3BTO-A, Microlife, China), validado (Cuckson et al., 2002) e 
calibrado, tendo sido seguidas as recomendações da “VII Diretriz Brasileira de 
Hipertensão” (Malachias et al., 2016) para o posicionamento do manguito. Todas 
as medidas da PA foram tomadas no braço esquerdo, verificando-se a 
circunferência no ponto médio do braço e posicionando o manguito de 2 a 3 cm da 
fossa cubital sem deixar folgas, mantendo o centro da parte compressiva do 
manguito sobre a artéria braquial. 
 
4.3  Procedimentos para a coleta dos dados 
 
As voluntárias foram orientadas a não consumir alimentos e bebidas que 
pudessem interferir diretamente nas respostas de FC e PA, não fumar por, pelo 
menos, duas horas antes do experimento, não praticar atividades físicas 
extenuantes e não suspender ou alterar o uso dos medicamentos para controle da 
PA (tabela 2) durante o período do estudo. Foram orientadas acerca dos protocolos 
da pesquisa e assinaram Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice 
1), atestando ciência dos procedimentos realizados, livre participação e autorizando 
a utilização dos dados, em acordo com a resolução 466/12 da Comissão Nacional 
de Ética em Pesquisa (CONEP), do Conselho Nacional de Saúde, em concordância 
com os princípios éticos expressos na Declaração de Helsinki (1964, reformulada 
em 1975, 1983, 1989, 1996, 2000, 2008 e 2013). 
Previamente à realização dos protocolos de testes, foram realizadas duas 
sessões de familiarização com intervalo mínimo de descanso de 48 horas entre 
elas. 
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Tabela 2. Medicamentos anti-hipertensivos de uso contínuo da amostra, 
composta por mulheres, selecionada a partir do projeto de extensão “Coração 
Ativo”, vinculado à Universidade Federal de Sergipe (UFS).  
N DE USUÁRIAS % 
Antagonista do receptor da 
angiotensina II 8 80% 
Bloqueador dos canais de 
cálcio 1 10% 
Vasodilatador 3 30% 
Diurético 3 30% 
 
Anteriormente à realização dos protocolos, foi realizado um teste incremental 
em esteira, avaliado e monitorado por uma cardiologista no Hospital Universitário 
da UFS (HU), com a finalidade de investigar possíveis alterações no 
eletrocardiograma de esforço. O protocolo consistiu de um aquecimento de 5 
minutos a uma velocidade de 3km/h e inclinação a 1%. Após o aquecimento, foi 
mantida a inclinação e incrementado 1km/h a cada 1min até a exaustão, tendo sido 
considerados como critérios de exaustão os valores de FC acima de 95% da 
máxima teórica, ou seja, 220-idade (Camarda et al., 2008) e/ou caso a voluntária 
solicitasse interromper o teste por qualquer motivo. 
Após esta avaliação, em um dia não consecutivo, foi realizado outro teste 
incremental em esteira no laboratório de Fisiologia do Departamento de Educação 
Física da UFS, com a finalidade de estimar a velocidade aeróbica máxima (VAM), 
utilizada como parâmetro para determinação da intensidade do protocolo de 
exercício. Foram considerados como critérios de exaustão os valores de FC acima 
de 95% da máxima teórica, percepção de esforço acima de 09 na escala de Borg 
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adaptada (Vivacqua e Hespanha, 1992) e/ou caso a voluntária solicitasse 
interromper o teste por qualquer motivo. 
Posteriormente à execução dos testes incrementais, as voluntárias foram 
submetidas a dois protocolos em dias não consecutivos, sendo que todas foram 
submetidas a ambos os protocolos, realizados no mesmo período do dia e com 
intervalo mínimo de 48 horas entre eles, conforme descrito abaixo: 
1- PROTOCOLO DE EXERCÍCIO INTERVALADO: após um 
aquecimento de 5 minutos a uma velocidade de 3km/h e inclinação da esteira 
em 1%, a voluntária foi orientada a caminhar e/ou correr durante 16 minutos em 
uma sequência alternando 30 segundos na intensidade de 90% da VAM e 90 
segundos na intensidade de 60% da VAM (Kessler, Sisson e Shori, 2012; 
Vecchio, Galiano e Coswig, 2013; Milanović, Sporiš e Weston, 2015). 
 
2- PROTOCOLO CONTROLE: a voluntária permaneceu em repouso 
(sem exercício) na posição sentada, sendo permitidas verbalizações, por cerca 
de 30 minutos. 
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Figura 1: Desenho experimental do estudo 
 
 
 
 
18 mulheres adultas velhas e 
idosas aderiram ao projeto
Protocolo 1
Exercício aeróbio 
intervalado
- Aferição da PA e FC 
imediatamente após o 
término do protocolo e após 
60 minutos
- Coleta de sangue 
- CPT depois de 60 min
Restaram 10 
voluntárias
(estudo cross over)
Protocolo 2 
Controle 
(s/exercício)
- Aferição da PA e FC 
imediatamente após o término 
do protocolo e após 60 
minutos
- Coleta de sangue 
- CPT depois de 60 min
8 foram excluídas do 
estudo
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4.4 Monitoramento da pressão arterial, frequência cardíaca e 
percepção de esforço 
 
Previamente ao teste incremental realizado na UFS e ao início de cada 
protocolo, as voluntárias foram orientadas a permanecer em repouso, na posição 
sentada e em silêncio, por um período de 20 min, nos quais a PA e a FC foram 
monitoradas a cada 5 minutos. Por critério de segurança, as voluntárias não foram 
submetidas às sessões caso a PA estivesse acima de 140/90 mmHg. 
A FC foi monitorada durante todo o teste incremental, bem como ao término 
de cada sequência/ transição de intensidade (30seg/ 90% e 90seg/ 60%) no 
protocolo intervalado e ao final do tempo designado para o protocolo controle. A 
percepção de esforço de cada voluntária no teste incremental e no protocolo de 
exercício foi monitorada por meio da escala de Borg, em que foi atribuído um valor 
de zero a dez referente à intensidade percebida pela voluntária. Os valores 
referentes à escala de Borg foram questionados a cada cinco minutos no teste 
incremental e ao término de cada sequência/ transição de intensidade no protocolo 
intervalado. 
Imediatamente após o término de cada protocolo, intervalado e controle, a 
PA e a FC foram aferidas, sendo também monitoradas a cada 15 minutos durante 
o período de 60 minutos. 
 
4.5  Coleta sanguínea 
 
Após a aferição da PA e da FC, as voluntárias foram submetidas a coletas 
sanguíneas, pré-protocolo e após 60 minutos do término de cada protocolo. A 
coleta foi realizada em um ambiente limpo e isolado do local dos testes, atendendo 
aos critérios de segurança e higiene, tais como uso de luvas e materiais 
descartáveis.  
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Para tanto, foi realizada punção periférica na veia cubital, pelo sistema a 
vácuo, sendo retirados cerca de 5 ml de sangue e as alíquotas estocadas em tubos 
sem anticoagulante, homogeneizadas e transportadas em caixa térmica até o 
laboratório de Fisiologia da UFS, onde foram centrifugadas a 5000 rpm durante 15 
minutos, ficando o soro estocado em refrigerador a (-) 80ºC para posterior análise. 
 
4.6  Análise das concentrações séricas de nitrito 
 
As amostras de soro foram analisadas com base no método de Reação de 
Griess, conforme descrito por Teixeira et al. (2015), com a finalidade de estimar a 
concentração sérica de nitrito (NO2-), produto da reação do NO com o oxigênio. 
A análise consistiu na desproteinização das amostras de soro pela adição 
de sulfato de zinco (15 mg/mL), sendo centrifugadas em sequência a 10000 g 
(Neofuge 15R, Heal Force, China) durante 10 min. Posteriormente 100 µL do 
sobrenadante foi aplicado nos poços da microplaca e em sequência adicionados 
100 µL de cloreto de vanádio (III) (8 mg/mL). Os reagentes de Griess [50 µL 
sulfanilamida (2%) e 50 µL de N-(1-naftil) etilendiamina diidrocloridrica (0.1%)] 
foram adicionados para cada poço da microplaca. Após 30 min de incubação a 
37ºC, a absorbância foi lida a 540 nm utilizando um espectrofotômetro de 
microplacas (ELx 800, Bio-TEK Instruments, Estados Unidos). A concentração de 
óxido nítrico em amostras de soro foi determinada a partir da curva padrão linear 
estabelecida por 0-100 µM de nitrito de sódio. 
 
4.7  Teste De Reatividade Pressórica 
 
Para avaliação da reatividade pressórica foi utilizado o cold pressor test 
(CPT), realizado logo após a segunda coleta sanguínea, ou seja, ao término dos 60 
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minutos de recuperação pós protocolos. Para tanto, foi solicitado às voluntárias que 
imergissem durante um minuto a mão e terço distal do antebraço esquerdo em um 
isopor contendo água gelada, com temperatura em ºC, controlada através de 
termômetro de mercúrio, sendo a PA aferida imediatamente após a retirada da mão 
da água (Hines & Brown, 1936). 
 
4.8 Análise Estatística 
 
Para tabulação dos dados, foram utilizadas as medidas de tendência central, 
média ± desvio Padrão (X±DP). Para verificação das possíveis diferenças entre os 
grupos, foi utilizado uma ANOVA de dois fatores sem repetição para o delineamento 
de blocos casualisados, utilizado o teste de Kolmogorov-Smirnov para a verificação 
da normalidade dos resíduos. Para análises das pressões arteriais sistólica e 
diastólica e da frequência cardíaca, em diferentes momentos, foi realizado o teste 
de hipótese de Scheffé e para análise das médias do óxido nítrico foi utilizado teste 
t-Student. 
Como regra de decisão, foi considerado o nível de significância p≤ 0,05 em 
todos os testes realizados e, para tabulação dos dados e condução das análises 
estatísticas foi utilizado os softwares Excel (Excel 2016, Microsoft, Estados Unidos) 
e SPSS (versão 23). 
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5. RESULTADOS 
 
Com o desenvolvimento do experimento em blocos casualisados, onde as 
pessoas correspondem aos blocos e os momentos aos tratamentos, encontramos 
que o teste F rejeitou a hipótese nula para igualdade das médias ao nível de 
significância de 5%. Conforme a tabela abaixo (tabela 3), após análise estatística, 
constatou-se que todas as ANOVAs geradas apresentaram p-valores do F abaixo 
de 5% e os R2 indicam o quanto a ANOVA explica a variável resposta, PA e FC, 
em cada momento. 
 
Tabela 3.: Análise de variância (ANOVA) para as variáveis de pressão arterial e 
frequência cardíaca. 
Tratamentos 
 
ANOVA 
 
PAS 
intervalado 
PAS 
controle 
PAD 
intervalado 
PAD 
controle 
FC 
intervalado 
FC 
controle 
F 14,090 41,466 13,952 26,587 83,877 4,900 
P-valor 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,008 
R2 65,0% 44% 65% 40% 37% 80% 
PAS intervalado: pressão arterial sistólica após protocolo intervalado; PAS controle: pressão arterial 
sistólica após protocolo controle; PAD intervalado: pressão arterial diastólica após protocolo 
intervalado; PAD controle: pressão arterial diastólica após protocolo controle; FC intervalado: 
frequência cardíaca após protocolo intervalado; FC controle: frequência cardíaca após protocolo 
controle. 
 
As amostras apresentaram significativo padrão de normalidade no teste 
Kolmogorov Smirnov, e margem de erro, estimada, de 15,5%. Nos gráficos de 
dispersão dos resíduos ajustados (figura 1), constata-se os demais pressupostos 
como a independência dos resíduos, variância constante e a identificação de 
elementos dispersos ou vieses (resíduos ajustados fora do intervalo de -0,3 e +0,3). 
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Figura 2: Gráficos de dispersão dos resíduos ajustados para as variáveis 
analisadas. 
PAS intervalado: pressão arterial sistólica após protocolo intervalado; PAS controle: pressão arterial 
sistólica após protocolo controle; PAD intervalado: pressão arterial diastólica após protocolo 
intervalado; PAD controle: pressão arterial diastólica após protocolo controle; FC intervalado: 
frequência cardíaca após protocolo intervalado; FC controle: frequência cardíaca após protocolo 
controle. 
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Para a análise comparativa das médias de pressão arterial e frequência 
cardíaca nos momentos observados, foi empregado o teste Scheffé, em que foram 
consideradas iguais as médias em que o D calculado foi menor ou igual que o D 
crítico e, diferentes quando o D calculado foi maior. A tabela quatro expressa os 
valores do D crítico e do D calculado (diferença entre as médias das variáveis 
consideradas) para cada variável e protocolo de teste. 
 
Tabela 4. Teste Scheffé para análise comparativa das médias entre o teste de 
reatividade e os valores pressóricos e de frequência cardíaca. 
 
 
PAS 
intervalado 
PAS 
controle 
PAD 
intervalado 
PAD 
controle 
FC 
intervalado 
FC 
controle 
D crítico 21,14 12,59 12,50 10,72 5,90 7,24 
CPT x repouso 38,5 35,3 23,9 26,4 7,6 -3,5 
CPT x 0 min 17,9 41,1 16,8 26,2 21,5 2,7 
CPT x 60 min 39,5 38,1 23 26,1 2,4 5,4 
PAS intervalado: pressão arterial sistólica após protocolo intervalado; PAS controle: pressão arterial 
sistólica após protocolo controle; PAD intervalado: pressão arterial diastólica após protocolo 
intervalado; PAD controle: pressão arterial diastólica após protocolo controle; FC intervalado: 
frequência cardíaca após protocolo intervalado; FC controle: frequência cardíaca após protocolo 
controle. 
 
Ao observar o comportamento da pressão arterial sistólica após o protocolo 
de teste (exercício), a análise comparativa entre as médias da pressão pós teste 
de estresse (CPT) e os momentos da PAS considerados (repouso, imediatamente 
após o teste e após 60 minutos de recuperação) demonstrou diferença estatística 
entre o CPT e os momentos repouso (CPT:160,9 ± 32,27 mmHg x Repouso: 122,4 
± 18,58 mmHg) e após 60 minutos de recuperação (CPT:160,9 ± 32,27 mmHg x 60 
min: 121,4 ± 13,87 mmHg) e, igualdade quando comparado com o momento 
imediatamente após o teste (CPT:160,9 ± 32,27 mmHg x. 0 min (143 ± 24,90 
mmHg), conforme ilustrado na figura 2.  
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Comportamento semelhante foi observado no dia controle (sem exercício), 
no qual a média da pressão sistólica do teste de estresse apresentou-se superior a 
todos os momentos observados [CPT (152,9 ± 24,66 mmHg) x Repouso (117,6 ± 
12,90 mmHg); 0 min (111,8 ± 9,05 mmHg); 60 min (114,8 ± 10,41 mmHg)]. 
 
 
Figura 3: Comportamento da pressão arterial sistólica nos momentos pré (repouso) 
e pós protocolo de teste (0 e 60 min) e protocolo controle (sem exercício). 
 
 
Em relação à pressão arterial diastólica, a análise das médias do protocolo 
de teste constatou elevação em resposta ao CPT quando comparada a todos os 
momentos considerados [CPT (99,3 ± 16,19 mmHg) x Repouso (75,4± 15,17 
mmHg); 0 min (82,5± 9,42 mmHg); 60 min (76,3± 13,18 mmHg)]. De igual modo, a 
análise das médias da pressão arterial diastólica no dia controle apresentou 
respostas similares à do protocolo de teste [CPT (96,1 ± 12,57 mmHg) x Repouso 
(69,7 ± 8,62 mmHg); 0 min (69,9 ± 10,35 mmHg); 60 min (70± 6,02 mmHg)] (figura 
3). 
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Figura 4: Comportamento da pressão arterial diastólica nos momentos pré 
(repouso) e pós protocolo de teste (0 e 60 min) e protocolo controle (sem exercício). 
 
Não foi evidenciada resposta reativa da frequência cardíaca ao teste de 
estresse pós protocolo de teste, sendo as médias consideradas iguais, exceto no 
momento imediatamente após o exercício, que se mostrou superior aos demais 
(CPT 82 ± 7,77 bpm x 0 min 103,5 ± 11,77 bpm). No dia controle, não foram 
observadas diferenças entre nenhum momento. (figura 4). 
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Figura 5: Comportamento da frequência cardíaca nos momentos pré e pós 
protocolos de teste (exercício) e controle (sem exercício). 
 
 
Após análise dos valores médios da concentração de nitrito (resultado da 
oxidação do óxido nítrico), não foram observadas diferenças entre os momentos 
pré e pós, tanto para o protocolo de teste quanto para o protocolo controle, 
conforme ilustrado nas figuras 5 e 6. 
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Figura 6: Representação gráfica da análise das médias referentes a concentração 
de nitrito pré e pós protocolo de teste. 
 
 
 
Figura 7: Representação gráfica da análise das médias referentes a concentração 
de nitrito pré e pós protocolo controle. 
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6. DISCUSSÃO 
 
Os resultados encontrados demonstraram que o exercício, no volume e 
intensidade considerados, não foi capaz de atenuar a reatividade pressórica após 
a aplicação do teste de estresse, apresentando comportamento pressórico, PAS e 
PAD, semelhante ao dia controle.  
Este achado, com os níveis pressóricos e reativos pressóricos no mesmo 
patamar, pode ser justificado pela baixa reatividade dos sujeitos, possivelmente 
pelo fato de estarem sob ação de medicamentos. Este fato poderia ser explicado, 
tendo em vista que, apesar do comportamento pressórico fisiológico durante o 
estresse físico, tem sido descrito que sujeitos, sem doença hipertensiva, podem 
apresentar resposta ainda maior em relação ao aumento pressórico. Esse 
comportamento tem sido denominado hiper-reatividade pressórica diante do 
estresse produzido pelo exercício físico (Marsaro, Vasquez e Lima, 1996).  
Ainda uma possível justificativa para os resultados apresentados, é o fato da 
modulação do sistema nervoso autônomo sofrer alterações em decorrência do 
envelhecimento, característica da amostra avaliada, o que afeta a função 
cardiovascular e influencia negativamente na capacidade de adaptação 
cardiovascular ao exercício (Lakata, 1990; Limacher, 1994). 
Os mecanismos para a resposta pressórica hiper-reativa ao exercício, 
contudo, ainda não estão bem esclarecidos, podendo se dar pelo aumento dos 
estímulos autonômicos simpáticos ou ainda por uma possível resposta do sistema 
cardiovascular à estimulação adrenérgica e à manutenção da função diastólica 
(Marsaro, Vasquez e Lima, 1996). Outra explicação seria a redução da função 
vasodilatadora do endotélio, contribuindo para o surgimento da hipertensão durante 
o exercício, justificando assim a maior reatividade pressórica e a evolução clínica 
desfavorável da hipertensão (Stewart et al., 2004).  
Outros fatores intervenientes que podem afetar a pressão e a reatividade 
pressórica tem sido relatados. Para Rodrigues et al., (1999), hábitos como 
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tabagismo estão relacionados com a hiper-reatividade pressórica. Outro fator 
importante seria o sedentarismo. De acordo com Marsaro, Vasquez e Lima, (1996), 
o comportamento hiper-reativo da PA, devido aos exercícios físicos, tende a estar 
vinculado ao baixo nível de aptidão física dos sujeitos. Contudo, somente estas 
variáveis não explicariam este fenômeno, posto que a população tende a ser 
hipocinética, e a hiper-reatividade pressórica não tem sido relatada como fato 
comum.  
Na mesma direção, a hiper-reatividade pressórica estaria vinculada a 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), sendo que um estudo envolvendo crianças, 
fez a associação entre hiper-reatividade pressórica e níveis mais altos de PA, 
demonstrando que a HAS tende a estar associada ao aumento da reatividade 
pressórica em face do estresse, em comparação com crianças que se 
apresentavam normotensas (Alcino e Lipp, 2017).  
No protocolo de exercício, a FC não apresentou resposta reativa após o teste 
de estresse, mostrando-se semelhante aos momentos pré-exercício (repouso) e 
após 60 min de recuperação. O mesmo comportamento foi verificado no protocolo 
controle, estando a FC após o teste de estresse, com valores próximos ao repouso. 
Esse comportamento da FC pode ser justificado em função das características de 
nossa amostra, pois todas que participaram da pesquisa são consideradas de meia 
idade ou idosas e sabe-se que o processo de envelhecimento promove alterações 
cardiovasculares, como o declínio na resposta aos receptores β adrenérgicos 
gerando assim, redução na FC e contratilidade ventricular (Fleg et al., 1994). 
O momento imediatamente após o exercício apresentou maior elevação da 
FC no protocolo de teste, o que pode ser justificado em decorrência do exercício 
configurar-se como um mecanismo de estresse ao organismo o que demanda a 
necessidade de ajustes para suprir a demanda metabólica. Por ser uma variável 
fisiológica que reflete o aumento do débito cardíaco, a FC é uma variável importante 
para quantificar a resposta do coração ao esforço (Robergs e Landwehr, 2002). 
Ainda, com relação às variáveis hemodinâmicas, Lima, Herkenhoff, 
Vasquez, (1998), realizaram um estudo com indivíduos hipertensos, avaliados por 
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MAPA antes e após um programa de exercícios físicos, durante 16 semanas, e 
demonstraram haver reduções não significativas dos níveis pressóricos e reduções 
significativas da FC. Assim, os efeitos podem ser resultado dos mecanismos 
hemodinâmicos ou efeitos indiretos de mecanismos metabólicos e neurais que 
tendem a ocorrer em condições de estresse (Lima, Herkenhoff, Vasquez, 1998). A 
redução pressórica seria então atribuída à vasodilatação fisiológica em 
consequência ao estresse físico (Whelton et al., 2002), que poderia justificar nossos 
achados, onde a reatividade pressórica ficou em valores muito próximos dos níveis 
pressóricos pós exercício. 
Inúmeros fatores tendem a influenciar a resposta pressórica ao esforço, 
como a pressão arterial do repouso (Schieken, Clarke e Lauer, 1983), idade e 
gênero (Ahmad et al., 2001), etnia (Alpert et al., 1981; Treiber et al., 1989), 
obesidade (Tulio, Eglé e Greily, 1995), dislipidemias (Kavey, Kveselis e Gaum, 
1997), genética (Van Den Bree et al., 1996), aptidão física (Ferrara et al., 1991) e 
histórico familiar de hipertensão (Rongling et al., 2007). 
Para finalizar, já é conhecido que a prática regular de exercícios físicos tende 
a reduzir os níveis pressóricos de repouso em torno de 15 mmHg na PAS e 7 mmHg 
na PAD em indivíduos hipertensos, além de proporcionar reduções no que se refere 
ao uso de fármacos para diminuição dos níveis pressóricos (Kokkinos e 
Papademetriou, 2000; Mahler et al., 2000; Cornelissen e Fagard, 2005; Gomides et 
al., 2006; Bundchen et al., 2008; Dipp et al., 2008; Viecili et al., 2009). Esse efeito 
hipotensor do exercício pode ser explicado pelas alterações e modificações no 
endotélio, porém, ainda não há resultados específicos que confirmem de forma 
categórica esta afirmação (Goldhammer et al., 2005). Contudo, alguns estudos 
demonstraram que em indivíduos saudáveis, o exercício tende a aumentar a 
produção de óxido nítrico derivado do endotélio com consequente efeito 
vasodilatador prolongado na microcirculação arterial (Negrão, Santos e Alves, 
2003). 
Embora os mecanismos envolvidos na diminuição da PA em hipertensos 
após um programa de exercícios físicos ainda sejam incertos, pode-se aceitar que 
o aumento frequente da força exercida pelo sangue na parede vascular tende a 
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levar a um aumento continuado na liberação de óxido nítrico e, a partir disso, à 
vasodilatação prolongada. Essa melhora da resposta vasodilatadora endotélio-
dependente sugere que o exercício tende a interferir na disfunção endotelial e, 
consequentemente, no nível da PA de pacientes hipertensos, melhorando esta 
condição (Araújo, 2001). Este fato poderia justificar o comportamento pressórico 
observado neste estudo, pois o exercício intervalado promove maior estresse ao 
endotélio, o que amplia a sinalização mecânica-bioquímica, fazendo com que 
ocorra uma melhor resposta molecular, e assim, uma maior vasodilatação (Peng et 
al., 2003), no entanto não foi evidenciado aumento na biodisponibilidade do óxido 
nítrico pós-exercício.  
Outro fator que pode influenciar na biodisponibilidade do óxido nítrico é 
referente à medicação utilizada para controle da hipertensão. Nesse sentido a 
medicação utilizada por parte da amostra para controle da hipertensão arterial, o 
uso de vasodilatadores com a AAS, aumenta a biodisponibilidade do óxido nítrico 
(Barreto, Correia e Muscará, 2005). Outros medicamentos como betabloqueadores 
interferem na secreção do óxido nítrico (Oigman e Fritsch, 1998; Bortolotto e 
Consolim-Colombo, 2009), no entanto nossa amostra não fazia uso de 
betabloqueadores, apenas do antagonista do receptor da angiotensina II, não 
sendo possível traçar uma relação direta com a biodisponibilidade do óxido nítrico, 
embora esta não impeça a conversão da angiotensina I em angiotensina II. 
Mais recentemente, vem se investigando a relação entre a função 
vasodilatadora do endotélio e as respostas exageradas da PA durante o exercício. 
Em um estudo realizado por Stewart et al., (2004), foi sugerido que pode haver 
disfunção da função vasodilatadora do endotélio, havendo mecanismos que 
contribuam para a manifestação da hiper-reatividade durante o exercício, podendo 
ser um dos fatores para o desencadeamento desse fenômeno em nossas 
voluntárias. No entanto, como não foi alvo de investigação, não há como comprovar 
tal fato. 
Embora não tenha sido o objetivo do presente estudo, faz-se necessário 
discorrer acerca do efeito hipotensor do exercício, posto ser um mecanismo 
cardioprotetor importante, especialmente para indivíduos hiper-reativos, que 
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possibilita a redução dos níveis pressóricos exagerados a valores fisiológicos 
(Richter et al., 2010). 
Em nosso estudo, não foi observado efeito hipotensor do exercício. 
Corroborando com isso alguns estudos têm apresentado resultados semelhantes 
aos nossos tanto em exercícios resistidos como em exercícios aeróbios. Com 
relação aos exercícios resistidos, verificamos um estudo de Anton et al., (2006), no 
qual não apresentaram diferenças hipotensoras em 26 sujeitos idosos de ambos os 
sexos que foram treinados três vezes por semana por 13 semanas em sessões de 
12 repetições para 9 exercícios e com carga de 75% de 1RM, não havendo 
alteração tanto na PAS, como na PAD. 
Na mesma direção Castaneda et al., (2002), encontraram diferenças na PAS 
mas não achou efeito hipotensor na PAD em 62 indivíduos idosos de ambos os 
sexos tanto normotensos, quanto hipertensos e diabéticos, em que foram 
realizadas três sessões por 16 semanas, com a realização de cinco exercícios, 
onde foram feitas três séries de oito repetições com intensidade de 60 a 80% de 
1RM. Já Cononie et al., (1991), em um estudo com 49 idosos normotensos e 
hipertensos, ao avaliar 26 semanas de exercícios resistidos realizados três vezes 
por semana como uma série de oito a 12 repetições, com oito exercícios onde os 
sujeitos hipertensos não apresentaram quaisquer diferenças na PAS, PAD e PAM. 
Assim, Cunha (2010), ao trabalhar com 14 idosas hipertensas durante oito 
semanas, utilizando sete exercícios em três sessões semanais, com duas séries 
de 16 repetições, não encontraram qualquer diferença hipotensora em relação a 
PAS e PAD. Contrariamente a estes achados Delmônico et al., (2005), Krinski et 
al., (2006), Martel et al., (1999) encontraram efeito hipotensor em exercícios 
resistidos com diminuição da PAS, PAD e PAM. 
De igual modo, Sallinen et al., (2005), após 21 semanas de intervenção 
observaram o efeito do exercício resistido sobre a PA de 52 mulheres, normotensas 
de meia idade e idosas, observando decréscimo da PAS e PAD. Neste estudo 
foram utilizados entre 6 e 8 exercícios, com a amostra realizando uma única série 
de 8 a 15 repetições em intensidade de 40-80% de 1RM, duas vezes por semana. 
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Resultado similar foi encontrado por Mora, Santos e Saito, (2010), ao submeterem 
17 mulheres idosas normotensas a três sessões semanais durante quatro semanas 
de treinamento resistido, nas quais foram realizadas duas séries de15 repetições 
em seis exercícios a uma intensidade de 1% de 1RM, tendo evidenciado também 
efeito hipotensor tanto na PAS quanto na PAD. 
Taaffe et al., (2007), no entanto, ao investigarem as respostas pressóricas 
de 17 idosos de ambos os sexos, normotensos e hipertensos, em dois protocolos 
de exercícios com frequência semanal de duas sessões, mesma intensidade (8RM) 
e volumes diferentes (uma e três séries respectivamente), observaram após 20 
semanas ter havido manutenção da PAS e da PA média e decréscimo apenas na 
PAD. 
Vale ressaltar que nos estudos utilizados para nossa discussão, a população 
hipertensa envolvida nas pesquisas estava sob ação medicamentosa, o que 
também foi feito pelo nosso estudo, e que tende a permitir a avaliação do efeito do 
treinamento resistido isoladamente, uma vez que o uso de medicamentos poderia 
influenciar na resposta ao exercício.  
Contudo, os autores tendem a afirmar que esta situação, seria mais próxima 
da realidade dos indivíduos hipertensos, os quais frequentemente estão sob uso de 
medicação anti-hipertensiva e a remoção destes medicamentos tendem a propiciar 
um risco aumentado para estes sujeitos, o que não se justificaria em uma 
intervenção para pesquisa (Cononie et al., 1991; Castaneda et al., 2002; Cunha, 
2010). 
Quando verificamos estudos envolvendo sujeitos idosos normotensos, Anton 
et al., (2006), não avaliaram queda da PA de repouso, enquanto nos outros estudos 
tendem a verificar o efeito hipotensor em sujeitos normotensos idosos (Martel et al., 
1999, Sallinen e tal., 2005; Simons e Andel 2006; Lovell, Cuneo e Gass, 2009), que 
apontaram no sentido que os exercícios resistidos seriam mais eficazes para 
indivíduos idosos normotensos (Cornelissen et al., 2011). 
No que se refere ao efeito hipotensor em intervenções com exercícios 
aeróbios, de acordo com Chobanian et al., (2003), mesmo em exercícios aeróbios, 
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os princípios gerais para a prescrição de exercícios são válidos para os portadores 
de HA com o intuito de se obter e manter segurança, inclusive com a não suspensão 
do uso de fármacos anti-hipertensivos. De acordo com Rondon e Brum, (2003), 
alguns fatores devem ser considerados para alcançar os efeitos hipotensores do 
treinamento. Assim como em nosso estudo, faz-se necessária uma padronização 
quanto à intensidade e duração das sessões, o que foi feito nesse estudo. 
Na mesma direção, tem sido afirmado que uma única sessão de exercício 
físico prolongado de baixa ou moderada intensidade tende a provocar queda 
prolongada na pressão arterial (Negrão e Rondon, 2001). Trabalhos comparando 
efeitos de diferentes intensidades de exercício (30, 50 e 80% do VO2 máx) com 
duração semelhante (45 min), não evidenciaram diferenças significativas na 
resposta hipotensora pós-exercício provocada pelas diversas intensidades (Forjaz 
et al., 1998; Cornelissen et al., 2004), o que confirmaria os resultados encontrados 
em nosso estudo.  
Contrariamente a isso, Pinto, Meirelles e Farinatti, (2003), demonstram em 
seus estudos, nos quais indivíduos hipertensos são submetidos a um programa de 
exercícios não formais com intensidade baixa e moderada (65 a 85% da FCmáx), 
redução da pressão arterial. Na mesma direção, outros estudos apontam que um 
programa de exercícios de intensidade moderada são os mais indicados para 
reduzir a pressão arterial. (Negrão e Rondon, 2001; Rondon et al., 2002; Monteiro 
et al., 2004; Farinatti et al., 2005).  
Segundo Forjaz et al., (1998), em relação à duração da sessão de exercícios 
físicos para hipertensos, afirmam que sendo de longa duração (+ 60 minutos), pode 
vir a ter um efeito hipotensor pós-exercício maior que o de curta duração (- 30 
minutos). Neste estudo, os resultados encontrados demonstram que uma sessão 
de 45 minutos provoca uma queda pressórica mais acentuada e duradoura que o 
exercício com a duração de 25 minutos. 
Conforme Rebelo et al., (2001), onde analisaram o efeito agudo de duas 
sessões de exercício físico aeróbico de diferentes volumes na magnitude da 
eventual queda pressórica observada no período pós-exercício em indivíduos 
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hipertensos controlados, observaram que a magnitude pressórica provocada pelo 
exercício é influenciada pela sua duração, isto é, o exercício físico com duração de 
45 minutos proporcionou queda mais acentuada da PAS e da PAD que na sessão 
de 25 minutos.  
Outro estudo demonstra que a duração da sessão do exercício físico pode 
modular a queda pressórica pós-exercício, uma vez que o grupo que realizou a 
sessão mais prolongada de exercício físico (40min) apresentou maior magnitude 
de queda da pressão arterial em relação ao grupo que foi submetido à sessão mais 
curta (20min) (Christofaro et al., 2008).  
Da mesma forma, em pesquisas realizadas por Passaro e Godoy, (1996), 
recomendam aos hipertensos, exercícios aeróbicos com sessões de pelo menos 
30 a 40 minutos. Segundo o III Consenso Brasileiro de Hipertensão Arterial, (1999) 
e a V Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial, (2006), o exercício físico 
aeróbico em indivíduos hipertensos reduz a PA de repouso e o risco de 
normotensos desenvolverem hipertensão, enfatizando que a intensidade do 
exercício deve ser de baixa a moderada, em associação com os estudos de Negrão 
e Rondon, (2001) afirmando a diminuição provocada pelo exercício físico de baixa 
intensidade, sendo que não foi demonstrado o mesmo resultado para exercícios de 
alta intensidade. De natureza contínua e dinâmica, o exercício físico aeróbio 
demanda um período de tempo prolongado e envolve na sua execução, grandes 
grupos musculares (Bermudes, 2003).  
O exercício dinâmico, realizado regularmente em hipertensos leves a 
moderados, gera decréscimos significativos nos níveis de PAS e PAD, tanto em 
repouso, como em esforço, após período de treinamento (Faludi, 1996). Um estudo 
de Forjaz et al., (1998), demonstra que os níveis tensionais de um indivíduo 
normotenso podem ser reduzidos significativamente com apenas uma sessão de 
exercício físico aeróbico e essa redução pode alcançar valores mais evidentes e 
duradouros com o seu prolongamento.  
Outros estudos sugerem que essa queda tensional depende do nível inicial 
da PA, isto é, indivíduos hipertensos apresentam uma diminuição mais acentuada 
54 
 
 
que indivíduos normotensos (Forjaz e Tinucci, 2000, Forjaz et al., 2000, Mion Jr et 
al., 2007) e que isto estaria diretamente relacionado com a duração do exercício e 
independente da intensidade (Forjaz e Tinucci, 2000).  
Assim, Corazza et al., (2003), compararam os efeitos de curta a longa 
duração, do exercício físico aeróbio, sobre a PA de mulheres da terceira idade 
adultas normotensas e hipertensas limítrofes. Foram avaliadas sete mulheres 
normotensas e sete hipertensas limítrofes, com idade entre 46 e 68 anos, 
realizando exercício de caminhada em esteira durante 30 min. Foi observada 
hipotensão pós-exercício em ambos os grupos, além de o exercício físico aeróbio 
ter sido capaz de provocar efeito hipotensor por até 8 horas, tanto nas mulheres 
normotensas, quanto nas hipertensas limítrofes. 
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6.1  Limitações do estudo 
 
O estudo identificou limitações importantes que podem ter contribuído nas 
respostas encontradas, como o tamanho da amostra, o fato de não ter havido 
controle referente aos horários de ingestão das drogas anti-hipertensivas, bem 
como controle dos horários de sono e vigília e de fatores emocionais que possam 
ter interferido nas respostas pressóricas. 
A intensidade do exercício foi estimada pela Vmáx e pela percepção de 
esforço, podendo não ter representado a intensidade prevista para o experimento, 
no entanto, embora esses fatores possam ter conferido limitações ao estudo, os 
mesmos aumentaram a validade ecológica e reprodutibilidade dos protocolos. 
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7. CONCLUSÃO 
 
O resultado do presente estudo demonstra que o exercício intervalado, na 
intensidade e volume avaliados, não altera as respostas pressóricas e de 
frequência cardíaca pós exercício. Não sendo observada, de igual modo, 
atenuação da reatividade vascular dessas variáveis fisiológicas. 
No entanto, ao confrontar os valores encontrados pós-teste de reatividade 
da sessão de exercício e da sessão controle (sem exercício), sugere-se que o 
exercício intervalado não apresenta sobrecarga cardiovascular importante, pois as 
variáveis pressóricas e a frequência cardíaca mantiveram, no pós-exercício, 
comportamento semelhante ao dia sem exercício físico. 
Também não foi observada diferença quanto à biodisponibilidade de NO 
pós-exercício, o que talvez tenha influenciado à não atenuação da reatividade 
pressórica pós-exercício. 
Vale ressaltar, conforme abordado ao longo do texto, que a literatura tem 
descrito alterações nas respostas autonômicas, podendo apresentar alterações no 
controle barorreflexo, em pessoas hipertensas e que fazem uso de anti-
hipertensivos. De igual modo, sabe-se que o aumento da idade influencia 
negativamente nas adaptações cardiovasculares (Lakata, 1990; Limacher, 1994). 
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APÊNDICE 1 
Termo de consentimento Livre e Esclarecido 
Prezada Senhora, 
Vimos através deste convidá-la a participar, como voluntária, de uma 
pesquisa intitulada ANÁLISE DA REATIVIDADE PRESSÓRICA E 
BIODISPONIBILIDADE DO ÓXIDO NÍTRICO APÓS UMA SESSÃO DE 
EXERCÍCIO INTERVALADO DE ALTA INTENSIDADE, que tem como objetivo 
analisar o efeito cardioprotetor de uma sessão de exercício intervalado de alta 
intensidade. 
. O estudo será realizado no município de São Cristóvão/SE e sua 
participação é voluntária. Aceitando participar, solicitamos que preencha o 
questionário abaixo e nos autorize a usar as informações. Só os pesquisadores 
envolvidos neste projeto terão acesso a estas informações. Quando for publicado, 
dados como nome, profissão, local de moradia, não serão divulgados. 
A pesquisa trará como benefícios aos participantes o acompanhamento 
integral por parte de cardiologista, enfermeiro e educadores físicos, da saúde 
cardiovascular do participante, bem como a realização de exames relacionados à 
pesquisa, de forma gratuita, a saber: eletrocardiograma de repouso e teste 
ergométrico.  
Por outro lado, faz-se necessário saber que toda pesquisa envolve possíveis 
desconfortos e riscos, assim sendo, podem ocorrer infecções locais em decorrência 
da realização de punção venosa, arritmias em consequência dos protocolos de 
treinamento, entre outras. De igual modo, ações serão traçadas para minimizar ao 
máximo essas possíveis intercorrências, a saber: utilização de materiais estéreis e 
descartáveis, ambiente limpo e higienizado, monitorização da frequência cardíaca 
e pressão arterial durante a execução dos protocolos. 
As perguntas e o treinamento que iremos realizar não pretendem trazer 
nenhum risco e as coletas sanguíneas necessárias serão realizadas por um 
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profissional capacitado. Informamos que a qualquer momento você poderá desistir 
da participação da mesma. Podendo, também fazer perguntas acerca da pesquisa 
aos nossos pesquisadores a qualquer momento 
Após ler este Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, e aceitar 
participar desse estudo, solicitamos a assinatura do mesmo em duas vias, ficando 
uma em seu poder.Qualquer informação adicional ou esclarecimento acerca deste 
estudo poderá ser obtido junto aos pesquisadores, pelo telefone 79 99833 3969 ou 
pelo e-mail m_estevao1986@yahoo.com.br.  
Sua participação é muito importante, mas a decisão de participar é livre e 
pessoal. Caso queira desistir da sua participação em qualquer fase da pesquisa, 
mesmo já tendo assinado este termo, poderá fazê-lo sem nenhum tipo de prejuízo. 
Caso a senhora aceite participar desta etapa da pesquisa, por favor, preencha os 
dados abaixo e assine ao final. 
Eu, Srª ............................................................................................., fui 
informada sobre a pesquisa ANÁLISE DA REATIVIDADE PRESSÓRICA E 
BIODISPONIBILIDADE DO ÓXIDO NÍTRICO APÓS UMA SESSÃO DE 
EXERCÍCIO INTERVALADO DE ALTA INTENSIDADE realizada pela aluna da pós-
graduação stricto-senso em Educação Física, Marcela Estevão dos Santos, 
orientada pelo professor Dr. Emerson Pardono, e concordo em participar da mesma 
e que os dados que eu preenchi nos questionários sejam usados nesta pesquisa. 
_________________________________________________________ 
Assinatura da participante 
_________________________________________________________ 
Assinatura do pesquisador 
 
São Cristóvão, ___ de ___________ de 2016 
